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JUSTIFICACIÓN DE LOS TRABAJOS 
REALIZADOS 
Dr. Fabricio Javier Vera Álava 
Postgrado de Medicina Crítica 
Libro Publicado 
Tema: Manual De Atención Para Emergencias Cardiovasculares    
Ha sido un gran honor que mi colega el Dr. Jorge Endara me invitara a ser 
coautor en esta obra científica médica, ya que en la actualidad la medicina 
debe ser ejercida con responsabilidad, y uno de los principales deberes del 
profesional ecuatoriano debe ser estar al día en la evidencia científica, de 
principal manera en su área de especialidad. Es por esta razón que hemos 
revisado las guías y recomendaciones vigentes y avaladas por una vasta 
literatura científica en el manejo de las emergencias cardiovasculares. El 
capítulo a mi cargo está muy influenciado por los cuidados críticos, y me ha 
permitido compartir ciertos preceptos necesarios en los pacientes sumamente 
graves. 
Aplaudo el esfuerzo del Dr. Endara, resalto el interés de la Sociedad 
Ecuatoriana de Reanimación Cardiopulmonar para compartir información vital 
en el tratamiento de los pacientes con afecciones cardiovasculares 
Esperamos que esta pequeña contribución permita a los distinguidos médicos 
ecuatorianos y latinoamericanos seguir salvando vidas. 
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Conferencias en Congresos 
Tema: Ventilación Mecánica Invasiva     
La Ventilación Mecánica Invasiva (VMI) es una de las principales armas que 
dispone la Medicina crítica para el manejo de pacientes muy graves, ha 
permitido soportar la oxigenación y ventilación de las personas mientras se 
trata el problema de base del enfermo, que puede ser infeccioso, cardiogénico, 
traumático, entre otros.  
Pero así como permite salvar vidas, su uso también produce efectos 
secundarios que pueden causar daño, es por eso que los profesionales que se 
desempeñan en el control de ventiladores mecánicos deben tener 
conocimientos de la fisiología pulmonar y de la interacción paciente – 
ventilador, lo que incluye principios físicos, químicos, mecánicos, hidráulicos, 
neumáticos, etc. 
Existen cursos de meses y años enfocados en este tema, libros enteros de 
VMI, pero lo que se intenta en esta conferencia es explicar los conceptos 
básicos y hacer énfasis en disminuir los efectos secundarios mediante 
estrategias de ventilación protectiva 
 
Tema: Manejo Protocolizado del Infarto Agudo de Miocardio con 
Elevación del ST según Guías 2013 AHA/ACC 
Como se ha hecho énfasis en páginas anteriores, es muy importante el 
disponer de la evidencia actual publicada, pero también es importante seguir el 
ejemplo de países que nos llevan ventaja en la protocolización, es decir, en 
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seguir algoritmos y guías que se ha demostrado que funcionan y que mejoran 
los desenlaces en la evolución de los pacientes. 
Una de las más conocidas a nivel mundial, pero principalmente en USA y 
Latinoamérica es la guía de la American Hearth Asociation / American College 
of Cardiology sobre el manejo de los eventos cardiovasculares, entre ellos el 
Sindrome Coronario Agudo. 
Por lo que su difusión es de suma importancia, preferentemente si se realiza un 
extracto de los principales items. 
 
Tema: Oxigenoterapia y Ventilación Mecánica. 
Se decidió presentar este tema debido a que la titulación de la fracción 
inspirada de oxígeno tanto en métodos no invasivos, como en la VMI en 
ocasiones se pasa por alto, hay que recordar que el oxígeno debe ser 
considerado como un medicamento más, que también tiene efectos 
secundarios y complicaciones. 
Aunque la evidencia actual puede ser contradictoria, hay muchas corrientes 
que tratan de demostrar mediante estudios los riesgos de la hiperoxia, también 
es importante recalcar la mejor programación del ventilador mecánico para 
evitar hacer más daño a pacientes que ya se encuentran muy graves.  
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Tema: Ventilación Mecánica y Monitorización Hemodinámica en el 
Paciente Crítico. 
Fui invitado a colaborar en esta iniciativa del Área de Cuidados Intensivos del 
HCAM que consistía en un módulo de Educación continua para todo el 
personal de la unidad, en la que contribuíamos en la consolidación de 
conocimientos tanto teóricos como prácticos, y que el objetivo final consistía en 
el mayor beneficio posible de los usuarios del ACI-HCAM 
 
Tema: Farmacocinética y Farmacodinamia de Fármacos 
Cardiovasculares: Amiodarona, Nitroglicerina, Nitroprusiato de Sodio. 
Aunque en nuestra formación de pregrado recibimos la materia de 
farmacología, los conocimientos específicos de ciertos fármacos de alto 
impacto en los pacientes críticos deben ser revisados continuamente, y 
además, contrastados con los trabajos al respecto publicados en la literatura 
médica actualizada. 
Fármacos como los antiarritmicos y vasodilatadores endovenosos tienen 
muchos efectos colaterales que dependen de la dosis, su titulación, el tiempo 
de mantenimiento del mismo y las interacciones con otros fármacos. Es por 
esta razón que se debe analizar concienzudamente su uso, las indicaciones 
apropiadas, el contexto en general del paciente y también en particular. 
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Tema: Póster: Absceso Epidural, a propósito de un caso 
Hay ciertos casos que se encuentran en nuestra labor asistencial que son 
infrecuentes, raros y a veces no diagnosticados. Considero que es nuestra 
obligación compartir esta información cuando se nos presenta, puesto que más 
adelante hay la posibilidad que se vuelva a presentar, y los médicos que 
atienden a estos pacientes lo llegarán a diagnosticar si lo consideran en su 
diagnóstico diferencial. 
Un absceso epidural entra en la definición de casos raros, e 
independientemente del desenlace, lo trascendente debe ser los criterios 
diagnósticos y pruebas de gabinete que se usaron para llegar a la conclusión 
de que efectivamente se trataba de aquello 
 
Tema Libre: Sobreviviendo a la Sépsis 
Por la dificultad que a veces se tiene para publicar un trabajo en una revista 
indexada, una opción válida es su presentación en un congreso de renombre 
internacional y de gran acogida, como le fue el XI Congreso Ecuatoriano de 
Cuidados Intensivos, III Curso de Enfermería Intensiva, III Jornadas de Terapia 
Respiratoria, II Simposium Iberopanamericano de Sépsis. Realizado en la 
ciudad de Guayaquil del 27 al 30 de octubre de 2015, donde se nos dio la 
oportunidad de compartir este trabajo y otros 2 con un público crítico, y además 
ser evaluados por un comité de expertos. 
La experiencia fue muy enriquecedora y nos dio ánimos para continuar en esta 
ardua labor que es la de realizar trabajos, pero con la tranquilidad de haber 
dado una magnifica impresión gracias a las bases de bioestadística y medicina 
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basada en la evidencia que constan en el programa de formación de 
especialistas de la USFQ 
 
Tema Libre: Sindrome de Burnout en UCI 
Esta es otra presentación que transforma en conclusiones interesantes los 
datos obtenidos de una encuesta realizada a un gran porcentaje de los 
trabajadores del ACI-HCAM, con la colaboración del servicio de Psicología, en 
la que se demuestra los factores de riesgo a los que estamos sujetos los 
trabajadores de la salud, en la parte emocional y psicológica, sin menospreciar 
los riesgos físicos inherentes al trabajo en condiciones críticas, en horarios 
prolongados y que alteran nuestro ciclo vigilia sueño normal, manifestándose 
con manifestaciones psicosomáticas. 
 
Tema Libre: Satisfacción del cliente externo en UCI 
Por último, pero no menos importante este trabajo realizado en coordinación 
con varios médicos tratantes del ACI-HCAM, que trata de evidenciar las 
fortalezas y las debilidades de la relación médico-familiar-paciente, pues el 
éxito de la práctica médica, en especial de la Medicina Crítica, no solo radica 
en rescatar de la muerte a un paciente, o el mantenerlo con vida, sino también 
en el apoyo moral y emocional hacia sus familiares, que atraviesan un serio 
golpe a su diario vivir.  
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Además el conocer la percepción de aquellos usuarios sobre nuestra forma de 
entregar la información, nos permite una retroalimentación que debe funcionar 
en la mejoría constante de los médicos y enfermeras  
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RESUMEN DE LOS TRABAJOS REALIZADOS 
 
Dr. Fabricio Javier Vera Álava 
Postgrado de Medicina Crítica 
Libro Publicado 
Tema: Manual de Atención para Emergencias Cardiovasculares    
Este manual contiene las principales emergencias cardiovasculares, a las 
cuales todo médico que trabaje en un centro hospitalario, debería tener 
conocimiento de su manejo. Dentro de los capítulos que abarca este manual, 
se encuentra el manejo del Choque Cardiogénico, una de las complicaciones 
más graves de la falla cardiaca, ya sea aguda luego de un síndrome coronario 
con o sin elevación del ST, o crónica como evolución de la insuficiencia 
cardiaca, que generalmente es secundaria también a una enfermedad 
isquémica coronaria. 
En la actualidad ha disminuido la incidencia de esta patología, en gran medida 
gracias al manejo precoz y adecuado de los síndromes coronarios agudos, 
pero en las ocasiones que se presenta empeora el pronóstico de forma 
dramática, por lo que su reconocimiento y manejo óptimo, nos permite el 
soporte cardiovascular mientras se trata la causa básica. Los pacientes con 
este problema deben ser trasladados a una unidad que disponga de 
monitorización invasiva, apoyo ventilatorio, personal capacitado en Medicina 
Crítica y con el respaldo de especialistas en Cardiología, Imagen cardiaca, 
Hemodinamia y Cirugía cardiaca  
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El resto del contenido de esta obra de igual manera abarca temas principales 
como son el paro cardiorespiratorio, síndromes coronarios agudos, 
tromboembolia pulmonar, síndrome aórtico agudo entre otros, en donde el 
objetivo primordial es resumir el conocimiento que debe de tener un médico 
que se enfrente al manejo de cualquiera de estas emergencias 
cardiovasculares. 
 
Conferencias En Congresos 
Tema: Ventilación Mecánica Invasiva     
INTRODUCCIÓN: La Ventilación Mecánica Invasiva (VMI) es una de las 
principales armas que dispone la Medicina crítica para el manejo de pacientes 
muy graves, ha permitido soportar la oxigenación y ventilación de las personas 
mientras se trata el problema de base del enfermo, que puede ser infeccioso, 
cardiogénico, traumático, entre otros.  
HISTORIA: Desde que la medicina se ha consolidado como ciencia más que 
arte, el acto de respirar ha sido considerado como sinónimo de “vivir”. 
Theofrastus Bombast Von Hohenheim en 1530 intentó hacer respirar a un can 
a través de un fuelle con un tubo. Jhon Hunter en 1775 desarrolló un sistema 
con doble vía, una inspiratoria y otra espiratoria. En 1870 se trabajó en 
sistemas de presión negativa, que más adelante se convertirían en los 
recordados pulmones de acero usados en el azote de la poliomielitis. Draguer 
en 1911 y Bennet en la década del 50 hicieron grandes avances en la 
ventilación a presión positiva, basados principalmente en los soporte 
ventilatorios no invasivos usados en la aviación de aquella época. 
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En la actualidad antes de pasar a la VMI, debe valorarse la posibilidad de 
brindar un soporte ventilatorio mecánico no invasivo (VMNI), pero en aquellos 
que no es factible, o que fracasan a este método, no se debe retrasar la 
intubación y VMI. 
INDICACIONES: 
Insuficiencia respiratoria tipo 1 
Que no sea tributario de vmni 
Que haya fracasado la vmni 
Gradiente alveolo-arterial de O2 > 20 mmhg 
Neumonía grave 
SDRA 
Contusiones pulmonares >25% 
Pafio2 < 120 (a nivel del mar) <85 (quito) 
Insuficiencia respiratoria tipo 2 
Que no sea tributario de VMNI 
Que haya fracasado la VMNI 
PaCO2 > 50 y pH < 7,25 (nivel del mar) 
Ventilación minuto < 3 l/min 
Capacidad vital < 10 – 15 ml/kg 
Otras 
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Hipertensión endocraneana 
Inestabilidad hemodinámica 
Tórax inestable 
Necesidad de sedación y/o relajación muscular 
Aumento del trabajo respiratorio 
Paro cardio respiratorio 
Intoxicaciones 
PROGRAMACIÓN:  
Se recomienda iniciar con los siguientes parámetros: 
Modo: Asistido controlado por volumen o presión 
Fio2: 100% 
Volumen tidal : 8 – 10 ml/kg 
Presión control para volumen tidal de 8 – 10 ml/kg 
Peep 5 
Fr 14 – 16 x’ 
Sensibilidad por flujo de 2 
LESIÓN INDUCIDA POR EL VENTILADOR: Ésta es una de las razones por las 
que se debe intentar en todo momento mantener una ventilación protectiva, 
que consiste en mantener un volumen corriente entre 6 – 10 ml por kilo de 
peso ideal, no superar la presión meseta de 30 cmH2O ni la presión pico de 35 
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cmH2O. Una PEEP mínima de 5 y titular de acuerdo a la necesidad de FiO2, 
con el objetivo de esta última que sea menor a 60 % 
OTRAS ESTRATEGIAS: Cuando los problemas de oxigenación y/o ventilación 
son severos, se puede recurrir a otras maniobras como la ventilación en 
posición prono, el APRV (ventilación con liberación de presión en la vía aérea), 
ventilación de alta frecuencia, membranas de oxigenación extracorpórea 
CONCLUSIÓN: Los médicos que trabajan en salas de emergencias, áreas 
críticas, y en lugares donde se disponga un ventilador mecánico, deben 
conocer el armado y la programación inicial, tratando de disminuir los riesgos 
de lesión pulmonar inducida por el ventilador, se debe solicitar la ayuda de un 
especialista en Medicina Crítica tan pronto como sea posible 
 
Tema: Manejo Protocolizado del Infarto Agudo de Miocardio con 
Elevación del ST según Guías 2013 AHA/ACC 
EPIDEMIOLOGÍA: El 25 a 40 % de los síndromes coronarios agudos (SCA) 
corresponden a Infarto agudo de miocardio (IAM) con elevación del ST, con 
tases de mortalidad en pacientes que fueron hospitalizados de 5 a 6 %, y a 1 
año de 7 a 18 %. En las mujeres corresponde al 30 %, pero en ellas hay mayor 
riesgo de no realizarse la reperfusión, y también mayor riesgo de sangrado al 
usar fibrinolíticos. El 23% de los pacientes tiene Diabetes Mellitus. En el 7% de 
los paciente de edad avanzada tampoco se logra la reperfusión. En los 
pacientes con Enfermdad Renal Crónica, solo el 45 % recibieron reperfusión, el 
70 % aspirina y la mortalidad de los pacientes con diálisis fue de 21,3% vs 11,7 
% sin diálisis. 
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RIESGO: En la actualidad se utilizan varias escalas de puntuación para definir 
el riesgo asociado a un infarto, y comprenden edad, tiempo hasta reperfusión, 
presencia de parada cardiaca, taquicardia, hipotensión, localización anterior, 
infarto previo, factores de riesgo (diabetes mellitus, fumador, enfermedad renal 
crónica) y están agrupados en el Killip, Timi, Grace, etc. 
Las demoras en el tratamiento empeoran el pronóstico, y se relacionan con el 
modo de transporte, la educación del paciente, la preparación de la comunidad, 
la definición de objetivos de reperfusión. 
GUÍAS 2013: Hacen énfasis en crear sistemas regionales de cuidado del IAM 
con objetivos claros y protocolizados, disponibilidad de unidades de reperfusión 
con personal especializado, estrategias para diagnóstico temprano, la 
fibrinólisis cuando ésta se encuentre indicada, los procedimientos que han 
demostrado eficacia que incluyen angiografía coronaria precoz, uso de stents, 
(medicados o no), uso de antiagregación plaquetaria, estatinas, medidas de 
rescate en choque cardiogénico, anticoagulación de acuerdo a valoración de 
riesgo / beneficio, tratamientos enfocados a disminuir remodelamiento y 
prevención secundaria. 
 
Tema: Oxigenoterapia y Ventilación Mecánica. 
DEFINICIONES: 
FiO2: fracción inspirada de oxígeno, se expresa en fracción desde 0,21 (aire 
ambiente) hasta 1 (oxígeno puro), pero también se puede encontrar en 
porcentajes desde el 21 al 100 % 
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paO2: presión parcial arterial de oxígeno, es el contenido en mm de mercurio 
presente en una muestre arterial, su valor normal es de 75 a 100 a nivel del 
mar respirando aire ambiente, no existe un valor definido para la altura del 
quito, pero calculando por la presión atmosférica se considera que es alrededor 
del 30%menos 
pa/fi O2: es una relación entre la presión parcial arterial de oxígeno y la 
fracción inspirada de O2 que está recibiendo el paciente, y sirve para tener una 
mejor idea de la oxigenación de acuerdo al aporte de oxígeno adicional. Los 
valores niveles a nivel del mar son > 300, cuando se encuentran entre 201 y 
300 se hable de hipoxemia leve, entre 101 y 200 hipoxemia moderada y > 100 
es hipoxemia severa. A la altura de Quito los valores se deben dividir para 0,7 
por la presión barométrica a 2800 metros sobre el nivel del mar   
LESIÓN INDUCIDA POR OXÍGENO: La evidencia ha demostrado que los 
pacientes con lesiones pulmonares no fallecen por hipoxemia,  sino en 
disfunción multiorgánica. Existen varios mecanismos para la producción de 
lesión inducida por el ventilador, el barotrauma, el volutrauma, el atelectrauma, 
el biotrauma y actualmente la hiperoxia. Nash en 1967 publicó que una fiO2 
elevada provocaba alteraciones en el intercambio gaseoso y alteraciones 
estructurales. Carvalho describe los siguientes mecanismos: atelectasias por 
reabsorción, hipercápnea hiperóxica, bronquitis hiperóxica, disminución de la 
eficacia del epitelio ciliar, disminución de la función bactericida local. También 
se ha evidenciado que la oxigenoterapia prolongada puede producir lesiones 
similares al distress respiratorio (Sevitt S, 1974), encontrándose hepatización 
pulmonar, membranas hialinas, penumonitis proliferativa. 
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Los factores de riesgo son traumatismos torácicos y ortopédicos, 
politraumatismo, inhalación de humo, necesidad de fiO2 > 50%. 
RECOMENDACIONES: Evitar fiO2 > 50% y cuando esto sea indispensable, 
titularla lo antes posible, usar la PEEP necesaria para reducir la FiO2, siempre 
considerar la interacción corazón pulmón 
 
Tema: Ventilación Mecánica y Monitorización Hemodinámica en el 
Paciente Crítico. 
En este taller se hizo énfasis en las siguientes destrezas 
Armado del ventilador: conexión a fuente eléctrica, fuente de oxígeno y aire 
comprimido, conexión de tubuladuras (inspiratoria y espiratoria), colocación de 
filtros, colocación de sensores y válvulas cuando amerita 
Encendido del ventilador: Encendido de la fuente de poder, encendido de la 
monitorización, test y pruebas de funcionalidad e idoneidad de circuitos 
Programación inicial: 
 Modo: Asistido Controlado, ya sea por volumen o por presión, en un 
paciente que se ha administrado sedación y/o relajación muscular, no se debe 
programar modos espontáneos. 
 Volumen tidal: En el caso de que se haya escogido un modo controlado 
por volumen, se debe calcular que este sea entre 8 – 10 ml por kilo de peso 
ideal (PI), esto debe llevarse lo antes posible a valores entre 6 – 8 ml/kg/PI 
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 Presión control: Si se utilizó un modo controlado por presión, esta se 
debe titular para lograr los objetivos de volumen especificados en el párrafo 
anterior, de ser posible menor a 15, pero es de gran importancia que la presión 
pico o máxima no supere los 35, y la meseta los 30 cm de agua. 
 PEEP: la presión positiva al final de la espiración debe setearse al 
menos en 5 cmH2O, y de acuerdo a las necesidades de oxígeno se puede ir 
titulando en ascenso, se recomienda que valores mayores a 10 sean 
consideradas por un experto. 
 Frecuencia respiratoria: Los valores normales se encuentran entre 12 a 
20 respiraciones por minuto, pero se debe individualizar  cada paciente, y se 
deberá adecuar luego a los valores de pCO2 para junto con el volumen tidal 
lograr el volumen minuto necesario. 
 FiO2: siempre se debe iniciar al 100%, hasta asegurar la estabilidad del 
paciente y su oxigenación, en las primeras horas se debe ir descendiendo con 
el objetivo de que se use menos de 0,5. De no ser posible su descenso se 
debe optimizar la PEEP 
 Sensibilidad: Es la capacidad del ventilador de reconocer el esfuerzo del 
paciente por realizar una respiración asistida, en la mayoría de ventiladores se 
puede escoger entre flujo y presión, se recomienda usar flujo con valores de 1 
– 2 litros por minuto. Lo que se debe evitar es que el ventilador autogatille por 
influjos diferentes al esfuerzo respiratorio (latido cardiaco, movimientos del 
paciente o de las tubuladuras) o que no responda cuando el paciente intente 
respirar. 
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 Alarmas: Son de vital importancia, pues nos permiten detectar 
situaciones de riesgo para la vida del paciente, como por ejemplo 
desconexiones, obstrucciones, alteraciones en las fuentes de oxígeno, aire 
comprimido, incluso eléctricas. Además nos avisa alteraciones en la mecánica 
ventilatoria como taquipnea, desacople, entre otras. 
 
Tema: Farmacocinética y Farmacodinamia de Fármacos 
Cardiovasculares: Amiodarona, Nitroglicerina, Nitroprusiato de Sodio. 
FARMACOCINÉTICA: Es la rama de la Farmacología que se ocupa 
especialmente de aquellos procesos a los cuales un fármaco será sometido en 
su paso por el organismo; estudia pormenorizadamente lo que sucede desde 
que el fármaco es administrado por primera vez hasta su total eliminación del 
cuerpo. Comprende: Liberación del producto activo, absorción, distribución a 
través del organismo, metabolismo, que es lo mismo a decir inactivación, 
cuando es reconocido por el propio organismo como una sustancia extraña, 
finalmente la eliminación total del mismo o de los residuos que existan 
FARMACODINAMIA: En farmacología, la farmacodinámica o farmacodinamia 
es el estudio de los efectos bioquímicos y fisiológicos de los fármacos y de sus 
mecanismos de acción y la relación entre la concentración del fármaco y el 
efecto de éste sobre un organismo. Es el estudio de lo que le sucede al 
organismo por la acción de un fármaco a diferentes niveles: sub-molecular, 
molecular, celular, a nivel de tejidos y órganos y a nivel del cuerpo entero, 
usando técnicas in vivo, post-mortem o in vitro. 
28 
 
AMIODARONA: Utilizada en UCI durante RCP, Fibrilación ventricular (FV), 
Taquicardia ventricular sin pulso, Taquiarritmias (ventriculares, 
supraventriculares). Dosis: a) 300 mg en FV, b) 300 mg en bolo, seguido de 
infusión de 45 mg/h o 60 mg/h por 6 h y luego 30 mg/h por 18 horas, c) Carga 
de 5 – 7 mg/kg, seguido de 1200 mg en 24h o 15 mg/kg/24h. En los pacientes 
crítico provoca menos inestabilidad hemodinámica con respecto a 
calcioantagonistas y betabloqueantes, se puede utilizar en pacientes con falla 
del ventrículo izquierdo, contraindicada en trastorno severo de conducción 
auriculo-ventricular, enfermedad del nodo sinusal sintomática no protegida con 
marcapaso, hipertiroidismo y un QT corregido mayor a 440 msec. No se 
recomienda uso oral en estos pacientes. Intravenoso se salta inicialmente el 
metabolismo hepático, lipofílica, elevado volumen de distribución, se acumula 
en  tejido celular subcutáneo, pulmón, miocardio, músculo esquelético y 
tiroides, metabolizada por citocromo p450, metabolito activo es la N-
desethylamiodarona, eliminación por vía biliar, <1% depuración renal. Bloquea 
canales de potasio, prolonga la repolarización del miocardio aurícular y 
ventricular común, disminuye  la dispersión de periodos refractarios, 
prolongación del intervalo QT y QT corregido, bloquea canales rápidos de 
sodio, betabloqueante no competitivo, bloquea los receptores lentos de calcio. 
Produce: bradicardia sinusal, demora la conducción en el nodo AV, prolonga el 
PR, conversión de T4 en T3, endovenoso afecta mayormente el nodo aurículo 
– ventricular, mayor efectividad cuanto mayor sea la frecuencia ventricular, 
mejora la relación oferta demanda de oxígeno en el miocardio (antianginoso), 
vasodilatación (disminuye poscarga). 
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NITROGLICERINA: Se usa en UCI en infarto agudo de miocardio para 
controlar el dolor, vasoespasmo coronario, insuficiencia ventricular izquierda, 
edema agudo de pulmón, hipertensión arterial. Dosis. 0,2 – 5 ug/kg/min, 
mantener sistólica > 90 mmHg, mantener FC < 120 lx’. Contraindicado en el 
uso previo de inhibidores de la fosfodiesterasa, infarto de ventrículo derecho, 
hipotensión. Uso intravenoso, sublingual o transdérmico, también se puede 
absorber en los pulmones. Se metaboliza rápido, principalmente por acción de 
la glucotionitratorreductasa, y resulta en los metabolitos de nitrato glicerílico y 
nitrato inorgánico, dos de los metabolitos activos principales, los 
dinitrogliceroles 1, 2 y 1, 3, productos de la hidrólisis, parecen tener menor 
potencia vasodilatadora que la nitroglicerina, pero presentan vidas medias 
plasmáticas más prolongadas. Los dinitratos sufren otro paso metabólico a 
mononitratos (biológicamente inactivos con respecto a los efectos 
cardiovasculares) y finalmente a glicerol y anhídrido carbónico. Se eliminan sus 
metabolitos por vía renal, es convertida en óxido nítrico que activa la enzima 
Guanylato ciclasa. Aquella estimula la síntesis del guanosín monofosfato cíclico 
(cGMP). Se activan una serie de fosforilaciones dependientes de la protein 
kinasa en el músculo liso, esto resulta en una eventual defosforilación de las 
cadenas livianas de la miosina, se produce liberación de iones de calcio que 
llevan a la relajación las células del músculo liso y se traduce en 
vasodilatación. 
NITROPRUSIATO DE SODIO: Usado en UCI en la crisis hipertensiva tipo 
emergencia, en la insuficiencia ventricular izquierda. Dosis: 0,1 – 8 ug/kg/min 
hasta 10 ug/kg/min. Toxicidad: acúfenos, hiperreflexia, visión borrosa, 
convulsiones, alteraciones de la conciencia, dolor abdominal, acidosis 
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metabólica. Uso exclusivo endovenoso, se metaboliza rápido en el organismo, 
con un tiempo de vida media de 1 a 2 min, se transforma en los hematíes a 
cianuro y luego en el hígado a tiocianatos, ambos son metabolitos activos. Los 
pacientes con daño de la función hepática pueden presentar acumulación de 
cianuros y tiocianatos, con intoxicación. Los tiocianatos tienen un tiempo de 
vida media de eliminación de 3 días, se elimina casi exclusivamente por el 
riñon. Incrementa el GMP cíclico por activación de la forma soluble de la 
guanililciclasa y los inhibidores de la fosfodiesterasa de cGMP amplifican y 
prolongan estas respuestas. El aumento de GMP cíclico activa a la proteína 
cinasa dependiente de este monofosfato, la cual a su vez fosforila a cierto 
número de proteínas del músculo liso, incluida la cadena ligera de la miosina. 
Es probable que esta acción cause la relajación del músculo liso y la 
vasodilatación 
 
Tema: Póster: Absceso Epidural, a propósito de un caso 
INTRODUCCION: El Absceso Epidural Espinal se estima que representa 1-2 
casos por cada 20000 ingresos hospitalarios y se requiere una alta sospecha 
para su diagnóstico. 
CASO CLINICO: Paciente masculino de 33 años, realizada una vasectomía 6 
semanas antes del ingreso, cuya herida quirúrgica tuvo supuración, presentó 
dolor cervico-dorsal, ingresa a la Unidad de Terapia Intensiva con diagnóstico 
de Sepsis y SDRA secundario que necesitó soporte vasopresor y asistencia 
ventilatoria mecánica invasiva. La Resonancia magnética nuclear demuestra la 
presencia de un absceso epidural espinal posterior en vértebras C2 - T4. Se 
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drena mediante Laminectomía descompresiva en T5. Se cultivó 
Staphylococcus Aureus meticilino resistente, se administró Vancomicina 
endovenosa. Evoluciona favorablemente,  es extubado al séptimo día y dado 
de alta de  UTI al noveno día.  
CONCLUSION: El antecedente quirúrgico y el cuadro clínico condujeron a una 
sospecha diagnóstica lográndose un tratamiento adecuado de forma temprana 
lo que contribuyó a una buena evolución final 
 
Tema Libre: Sobreviviendo a la Sépsis 
OBJETIVOS: El objetivo principal de este estudio fue evaluar el efecto de cada 
una de las intervenciones del paquete de medidas de la Campaña 
Sobreviviendo a la Sepsis sobre la mortalidad. 
MATERIAL Y MÉTODOS: Estudio prospectivo, observacional y comparativo, 
de pacientes mayores de 18 años, con sepsis severa o choque séptico que 
ingresaron al Área de Cuidados Intensivos del Hospital Carlos Andrade Marín 
durante tres meses del año 2014. Se recolectaron y almacenaron los datos  en 
una hoja de Excel y se analizaron con el programa SPSS 20. 
RESULTADOS: Fueron 80 pacientes, con promedio de edad de 64 años, 
APACHE II promedio 22, con una mortalidad esperada de alrededor del 40% y 
una alcanzada de 46%. Las intervenciones del paquete de medidas no 
cumplidas que  tuvieron OR significativo (p < 0.05) fueron: no inicio de 
antibioticoterapia en la primera (OR= 16,5) antibióticoterapia hasta la tercera 
hora (OR= 17) toma de cultivos antes del inicio del antibiótico (OR= 1,4) y no 
haber medido la saturación venosa central en las primeras 6 horas (OR= 1,5)  
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CONCLUSIONES: Encontramos que el incumplimiento de cuatro (en especial 
las que tienen que ver con la rapidez de la administración del antibiótico) 
tuvieron un muy importante efecto sobre la mortalidad de los enfermos 
evaluados en ese periodo. 
 
Tema Libre: Sindrome de Burnout en UCI 
INTRODUCCIÓN: El síndrome de Burnout se caracteriza por cansancio 
emocional, despersonalización y disminución o pérdida del sentimiento de 
realización personal relacionado con las vivencias generadas por el sufrimiento 
humano, la enfermedad, la invalidez, la muerte, la falta de reconocimiento 
social, la alta responsabilidad en la toma de decisiones. 
OBJETIVOS: Definir el grado de afectación en las tres escalas del Maslach 
Burnout Inventory (MBI) del personal que labora en el Área de Cuidados 
intensivos del Hospital Carlos Andrade Marín de la ciudad de Quito  
MATERIAL Y MÉTODOS: Investigación observacional, transversal que utilizó 
un cuestionario que contenía 30 preguntas adaptadas de la versión española 
del MBI. De las cuales 10 evaluaban cansancio emocional, 10 
despersonalización y las otras 10 realización personal 
RESULTADOS: Se encuestaron 132 personas que laboran en el Área de 
Cuidados Intensivos, los resultados demuestran el cansancio emocional (CE) 
en un 10,75 %, la despersonalización (DP) 7,19 % y la realización personal 
(RP) solo en el 71,81 %. Las dos primeras son directamente proporcionales y 
la despersonalización es inversamente proporcional en la escala de superación 
personal. Se realizó una comparación entre las respuestas del personal médico 
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(Tratantes y Residentes) con el personal no médico (Enfermeros, Auxiliares, 
Camilleros) Encontrándose mayor afectación en los segundos: CE 3,82 % y 
13,16 %. DP: 5,88 % y 7,65 %. RP: 80,88 % y 68,67 % respectivamente, 
encontrándose diferencias estadísticamente significativa solo en CE y RP, con 
un valor de P < 0,05 
CONCLUSIONES: No se logró demostrar la presencia de Sindrome de Burnout 
en un porcentaje significativo, se evidenció la presencia de factores de riesgo 
en las subescalas de Cansancio Emocional y Despersonalización, la 
cuantificación de realización personal en el trabajo era baja, en cuanto a la 
presencia de Cansancio Emocional y Despersonalización es mayor 
significativamente en el personal no médico. 
 
Tema Libre: Satisfacción del cliente externo en UCI 
INTRODUCCIÓN: Las áreas de cuidados intensivos (ACI) son medioambientes 
en donde la tecnología y la eficacia técnica predominan sobre las relaciones 
personales y la calidad humana y al  usuarios externo (familiares) como centro 
de atención e impulso para elevar la calidad del servicio 
OBJETIVOS: Cuantificar el nivel de satisfacción familiar en relación a la calidad 
de atención  y;  Determinar aspectos susceptibles de mejora  
MATERIALES Y MÉTODOS: Investigación observacional, descriptiva, 
prospectiva.  
Se aplicó una encuesta que recogía aspectos demográficos y dimensiones 
calidad.  
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RESULTADOS: El 80% consideró  que el área física es limpia, iluminada, 
amplia,  el 70% menciona que el cubículo del paciente es cómodo, ordenado y 
agradable, 70% considera adecuada la sala de espera. Igual porcentaje 
menciona el respeto de horarios de información y visita. El personal es amable 
( 83% ),  atiende necesidades del usuario. El 90% señala que espera recibir 
información de los cambios de estado del paciente. El 92% consigna que el 
personal muestra aptitud técnica global  adecuada, el 72% entiende la  
información. Puntos nodales, 60% requiere soporte espiritual, un 25% del 
personal los saluda y 42% conoce al médico responsable. 
CONCLUSIONES: La relación profesional /familia es positiva y se encuentra un 
80% de satisfacción global en las áreas de calidad estudiadas. Hay necesidad 
de ampliar los tiempos de visita, aún hay dificultades en la relación médico 
paciente, y se debe trabajar en áreas de comunicación. 
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Prólogo  
La Sociedad Ecuatoriana de Reanimación Cardiopulmonar por sus siglas 
SERCA, la cual viene desarrollando su actividad en el Ecuador desde hace 18 
años, apoyando, la formación de personal de salud y luego en destrezas de 
reanimación, como su principal objetivo y razón de ser. 
Tuvo su origen con la llegada al país del Dr. Anthony, médico norteamericano, 
quien en forma de apostolado dedicó su actividad a formar este tipo de centros, 
a lo largo y ancho de Latinoamérica, a raíz de haber sido, él mismo reanimado, 
tras entrar en parada cardiaca por un evento coronario. 
Jamás le hemos olvidado, le recordamos con  mucho cariño a pesar de los 
largos años que han pasado y seguimos su ejemplo de vida. 
De igual manera los socios fundadores, Dr. Ruperto Suarez, Dr. Guillermo 
Falconí, Dr. Oswaldo Vascones y Dra. Esperanza Arévalo, quienes en nuestros 
estatutos tienen la dignidad de miembros a perpetuidad, llevaron adelante la 
ardua tarea de dar los primeros pasos y sostener el proyecto, con muy poco o 
nada de apoyo, pero sí con la férrea convicción de que el camino trazado era y 
sigue siendo el correcto. Hoy por suerte aún contamos su experticia y aporte 
como cuerpo consultivo, para quienes siempre elevamos nuestros más altos 
sentimientos de admiración 
La obra actual en cuestión es la primera publicación que la SERCA desarrolla, 
y viene a ser el pináculo de su desarrollo como centro de entrenamiento y el 
principio de su actividad como sociedad científica propiamente dicha, es el 
interés de la sociedad que esta serie de publicaciones que hoy comienzan 
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sirvan de armamentario para los colegas en todo el país elevando el nivel de la 
medicina y trayendo mejores resultados a nuestros pacientes. 
Se diseñó en primer término como un material de apoyo a los cursos y talleres 
que se dictan de modo tan exitosos en nuestra sociedad, pero con la intención 
de también ser una herramienta útil en caso de consulta a la hora de atender 
un paciente crítico. En este sentido los conceptos y definiciones, que el lector 
encontrara, al recorrer cada capítulo, pasa a ser la posición oficial de la 
sociedad en el tema específico. 
Esperamos que este primer esfuerzo venga a llenar el absoluto vacío, que en 
el país existe al respecto, con las próximas reimpresiones y ediciones la iremos 
perfeccionando y ajustando aún más la herramienta, para que esta cumpla el 
objetivo para el cual ha sido creada. 
 
Dr. Juan Carlos Carrión 
Vicepresidente 
SERCA 
2016 
 
 
 
 
 
43 
 
ÍNDICE TEMÁTICO 
 
1.- Angina Inestable e Infarto Agudo sin Elevación del ST 
2.- Infarto Agudo de Miocardio con Elevación del ST 
3.- Takobsubo 
4.- Paro Cardio Respiratorio 
5.- Choque Cardiogénico 
6.- Cateterismo de Rescate y Dispositivos de Asistencia Ventricular 
7.- Taquicardias 
8.- Bradicardias 
9.- Insuficiencia Cardiaca 
10.- Emergencias Hipertensivas 
11.- Síndrome Aórtico Agudo 
12.- Tromboembolia Pulmonar 
 
 
44 
 
CHOQUE CARDIOGÉNICO 
Autor: Fabricio Javier Vera Álava 
 
Definición 
Es la incapacidad que tiene el corazón de suplir las necesidades 
tisulares de oxigenación y nutrición, provocando desordenes en el metabolismo 
celular, debido a una disminución de la capacidad de bomba cardiaca, ya sea 
por alteración de su función u obstrucción mecánica. 
En el primer caso debido a isquemia / infarto, arritmias, o también 
aturdimiento miocárdico luego de procedimientos quirúrgicos o fármacos; y 
hablamos de obstrucción cuando existe compromiso secundario a 
taponamiento, valvulopatía, postcarga elevada, entre otros. Un requisito para 
este diagnóstico es que haya un volumen intravascular adecuado. También se 
puede presentar en cardiopatías crónicas que provocan un deterioro progresivo 
de la función cardiaca. Es difícil diferenciarlo del Síndrome de Bajo Gasto 
Cardiaco, y más bien se podría considerar que son 2 estadíos de la misma 
patología. 
 
Etiología 
La evidencia publicada hasta la actualidad indica que la primer causa de 
Choque Cardiogénico (CC) es la enfermedad isquémica coronaria, tanto con 
afectación izquierda como derecha, aunque en los últimos años ha disminuido 
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considerablemente esta complicación luego de un Infarto Agudo de Miocardio 
(IAM) debido a la realización precoz de reperfusión, principalmente por 
Intervención Coronaria Percutánea con angioplastia sola o acompañada de 
colocación de Stent, también el uso adecuado de fibrinolíticos en los pacientes 
tributarios de este tratamiento. Lo cual se encuentra explicado de mejor 
manera en el capítulo de IAM 
La presencia de arritmias de aparición súbita (que probablemente 
también tengan origen isquémico) es otra causa que puede desencadenar un 
choque cardiogénico si no se logra el control oportuno, e incluso el tratamiento 
aplicado, ya sea eléctrico o farmacológico, puede provocar una falla cardiaca 
aguda que cause hipoperfusión tisular sistémica. 
En la actualidad es cada vez mayor el porcentaje de pacientes que son 
sometidas a Cirugía Cardiaca; y sin importar la etiología, un buen número de 
ellos necesitan uso de circulación extracorpórea, lo que de por sí es un factor 
de riesgo para aturdimiento cardiaco, y más aún si son tiempos prolongados de 
parada cardiaca; la manipulación de tejidos también predispone arritmias, por 
lo que se ha reportado hasta un 45% de síndrome de bajo gasto cardiaco en el 
postoperatorio de cirugía cardiaca. 
Emergencias cardiológicas como el taponamiento cardiaco por derrame 
pericárdico, si no es resuelto a tiempo, causa una limitación tanto en el llenado 
(precarga), como en la contractilidad de la bomba cardiaca, y de acuerdo a su 
presentación y tipo también puede causar obstrucción a la eyección del 
volumen sistólico (postcarga). 
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Las alteraciones estructurales del corazón, ya sean congénitas o 
adquiridas, inicialmente provocan cambios adaptativos tanto de volúmenes 
como de presiones, que permiten mantener la perfusión de los tejidos, pero en 
situaciones en que aumenta dicha demanda se produce un imbalance que 
termina en la hipoperfusión tisular (choque), también el deterioro progresivo de 
estructuras anatómicas, principalmente las válvulas cardiacas, se comporta 
como una obstrucción (en el caso de estenosis) progresiva que impide la 
eyección de suficiente volumen de sangre oxigenada hacia los tejidos. 
Una crisis hipertensiva que provoque resistencias vasculares sistémicas 
tan altas que la contractilidad cardiaca tenga dificultad para vencerlas, va a 
resultar en la claudicación del corazón, dando como resultado la presentación 
clínica equivalente al CC. 
Otras posibles etiologías que también deben sospecharse y descartarse son la 
contusión miocárdica secundaria a trauma; tipos de cardiomiopatía como la 
hipertrófica, restrictiva o dilatada; procesos inflamatorios o infecciosos como 
miocarditis viral o endocarditis bacteriana; la miocardiopatía relacionada con la 
sepsis; fracaso ventricular derecho secundario a hipertensión pulmonar; 
sustancias tóxicas o asociadas a medicamentos (quimioterápicos entre otros); 
efectos secundarios de masaje cardiaco, desfibrilación, cardioversión y 
fármacos durante una Parada Cardio Respiratoria 
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Fisiopatología 
Dependiendo del tipo de injuria primaria se produce una cadena de 
acontecimientos que terminan en el deterioro de la capacidad de bomba del 
corazón, analizaremos las más comunes 
Isquémica: La detención brusca del flujo de sangre a través de las 
arterias coronarias provocan un cese de suministro de oxígeno y nutrientes a 
las células miocárdicas dependientes del territorio vascular afectado, lo que 
inicialmente activa el metabolismo anaerobio celular, que solo dura por pocos 
minutos y no es metabólicamente rentable para las células, si no se logra la 
reapertura de la arteria de forma precoz, se produce un espiral descendente 
que termina en la muerte celular, también se ha utilizado términos como 
hibernación del miocardio para explicar la posibilidad que tienen algunas 
células cardiacas de tolerar por más tiempo la isquemia, pero a costa de su 
función durante la injuria. Estos miocitos al morir o hibernar dejan de contribuir 
en la actividad contráctil, lo que disminuye la fuerza de eyección sistólica de la 
parte afectada del músculo cardiaco, y depende de su ubicación se traducirá 
en mayor o menor compromiso del bombeo cardiaco. 
Arrítmica: Sin mayor diferencia en cuanto a la causa de la arritmia, los 
trastornos del ritmo van a provocar una alteración del suceso ordenado de 
movimientos que se deben producir para el correcto funcionamiento de la 
bomba cardiaca, por ejemplo, las taquiarritmias van a provocar una 
disminución del tiempo diastólico, lo que significa un menor volumen 
telediastólico, o sea una menor precarga y menor cantidad de sangre que 
eyectar; las bradiarritmias van a ocasionar una caída del volumen minuto al 
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descender el factor frecuencia de la ecuación GC = VS x FC (GC: gasto 
cardiaco, VS: volumen sistólico, FC: frecuencia cardiaca); las arritmias 
irregulares se van a manifestar como un movimiento desordenado y no 
concatenado entre las diferentes cámaras cardiacas, provocando diferentes 
volúmenes en cada latido, lo que afecta el factor VS de la misma ecuación. 
Aturdimiento: Los eventos relacionados a la cirugía cardiaca son muy 
amplios para explicarlos en este capítulo, pero básicamente se deben al uso de 
fármacos cardiodepresores para detener el corazón en la mayoría de los 
procedimientos quirúrgicos, también a la interacción de la sangre con 
superficies diferentes al endotelio como son los circuitos de circulación 
extracorpórea, y la liberación de mediadores inflamatorios como consecuencia 
de lo antes mencionado, traduciéndose en una disminución de la capacidad 
funcional de la célula cardiaca, la cual puede ser transitoria, pero en ocasiones 
es persistente. Un grupo de fármacos conocidos como cardiotóxicos producen 
igual afectación sobre el músculo cardiaco, similar a lo que también generan 
las toxinas o antígenos de varios microorganismos, ya sean virales, 
bacterianos o parasitarios, e incluso el trauma cardiaco directo o indirecto; 
también puede ser efecto secundario de mediadores inflamatorios de origen 
remoto como en la miocardiopatía séptica; adicionalmente tenemos injurias 
eléctricas como en el caso de cardioversión o desfibrilación. 
Obstrucción: Hay ocasiones que la fuerza contráctil no se encuentra 
disminuida, e incluso puede estar aumentada, debido a que se han elevado las 
presiones y/o resistencias que se oponen a la salida de sangre del corazón, lo 
que ocurre en las valvulopatías estenóticas (también en las insuficientes por 
una razón diferente pero con el mismo final), en el taponamiento cardiaco y la 
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tromboembolia pulmonar; los episodios de crisis hipertensivas debido a 
vasoconstricción ejercen el mismo principio. Cuando el proceso es lento y 
crónico se producen cambios estructurales como hipertrofia miocárdica para 
vencer estas resistencias, pero llega un momento en que ya no es posible su 
compensación y se desencadena la falla; o cuando el evento es súbito y no se 
dispone del tiempo para generarse los cambios anatómicos. 
 
Diagnóstico 
Cuando existe la sospecha clínica, o el antecedente de uno o varios de 
las etiologías referidas en las líneas previas, se realiza una evaluación que 
debe comprender signos y síntomas de falla cardiaca izquierda o derecha 
(tabla 1), así  como una valoración hemodinámica que puede ser desde básica 
hasta muy compleja, dependiendo de los recursos diagnósticos disponibles en 
el lugar y momento de la evaluación. 
Ningún parámetro clínico tiene suficiente especificidad para dar el 
diagnóstico por si solo o en grupos, se deben realizar valoraciones 
hemodinámicas para lograr el diagnóstico. Esta evaluación puede ser no 
invasivas (ecocardiografía), mínimamente invasiva (línea arterial, catéter 
venoso central) o invasiva (catéter de flotación de arteria pulmonar). Si la 
monitorización no invasiva o mínimamente invasiva aporta datos suficientes 
para tener un diagnóstico claro, sería preferible evitar ser más invasivos, pero 
de haber dudas, o cuando se sospeche que se trata de un choque mixto, se 
debe optar por la colocación del catéter de flotación de arteria pulmonar (Swan-
Ganz), puesto que vamos a tener mayores datos que nos permitan enfocar la 
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condición del paciente en diferentes momentos de su evolución; una alternativa 
a esto es disponer de personal con destrezas en la evaluación ecocardiográfica 
hemodinámica ya sea transtorácica (si existen ventanas acústicas apropiadas) 
o transesofágica 
Se deben buscar las alteraciones Hemodinámicas descritas en la tabla 2 
Existen algunas circunstancias en las que no se pueda tener una 
seguridad suficiente del diagnóstico, ya sea por la disponibilidad de 
herramientas diagnósticas o por la superposición de otros componentes de 
choque (séptico, hipovolémico, obstructivo). 
Tratamiento 
Es fundamental además de definir la presencia de Choque 
Cardiogénico, buscar la patología que lo desencadenó, y de esta manera 
realizar un enfoque terapéutico global. 
Lo primero es corregir las alteraciones fisiológicas que están poniendo 
en riesgo la vida del paciente, y se irán enfocando en una jerarquía no fija, sino 
que dependerá de la condición individual de cada enfermo. 
Hipotensión: Se deberá descartar, si es posible, la presencia de un 
choque mixto, es decir que además de cardiogénico tenga otro componente 
(séptico, hipovolémico u obstructivo), para lo que se tendrá que realizar primero 
una evaluación de respuesta a volumen, utilizando preferiblemente parámetros 
dinámicos como: 
- Maniobra de elevación pasiva de piernas, para lo que es necesario disponer 
de una línea arterial radial con medición de presión sanguínea invasiva, la cual 
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se considerará positiva si hay una elevación de la tensión arterial media de al 
menos 15 % en el primer minuto 
- Delta de presión del pulso de más del 13%, que solo podrá ser utilizada en las 
siguientes condiciones: paciente en ventilación mecánica, modo controlado, es 
decir que no haga esfuerzo respiratorio, ya sea por sedación profunda o por 
relajación muscular, que movilice un volumen tidal de 10 – 12 ml/kg peso ideal, 
que no tenga arritmias, que la frecuencia cardiaca se encuentre entre 60 – 140 
lx’, y por supuesto que disponga línea arterial 
- Delta de VTI > 15%, que también deberá cumplir los requisitos del ítem 
anterior 
- Colapso inspiratorio de la vena cava inferior > 18%, también con los requisitos 
del delta PP 
De no poderse realizar ninguno de los anteriores, u otro parámetro 
dinámico descrito por la evidencia científica actual, se puede utilizar 
parámetros estáticos (PVC, PCP), pero son menos sensibles que los 
anteriores; el realizar un reto de volumen no es de elección en pacientes que 
se sospeche compromiso cardiogénico, por su irreversibilidad, pero en algunas 
situaciones puede ser la única opción. 
Entonces, de ser positivo uno de estos predictores, se debe administrar 
cargas de volumen en cantidades pequeñas, de alrededor de 5 ml/kg peso 
ideal, con un intervalo de 20 – 30 minutos, revalorando siempre antes de la 
siguiente dosis. 
Si persiste la hipotensión, se debe iniciar vasoactivos, lo cual se realiza 
a través de un catéter venoso central, la droga de primera elección en 
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hipotensión es la norepinefrina, la cual se debe titular para lograr una TAM > 65 
mmHg, sin sobrepasar las RVSI de 2600 din-seg-m2/cm5. 
Una vez demostrado que no hay hipovolemia, o cuando se haya 
corregido la misma, y se ha definido que el problema es cardiogénico, se debe 
iniciar un inotrópico como la dobutamina, e intentar el retiro de la norepinefrina, 
o su titulación para mantener TAM > 65 y RVSI entre 1600 - 2400  din-seg-
m2/cm5. 
Hipoxemia / Taquipnea: La falla cardiaca izquierda produce congestión 
pulmonar por sobrecarga hídrica a este nivel, en estos casos, así exista 
hipotensión no se debe intentar retos de volumen, se debe administrar oxígeno 
suplementario y de ser necesario iniciar soporte ventilatorio mecánico no 
invasivo (VMNI), con la consideración que se debe utilizar parámetros bajos en 
el ventilador, principalmente si el paciente se encuentra inestable, en el edema 
agudo de pulmón de origen cardiogénico la VMNI debe ser la primera elección, 
pues la evidencia científica ha demostrado su beneficio, pero si esta no está 
disponible, o fracasa el intento, debe pasar a soporte ventilatorio mecánico 
invasivo (VMI) a través de tubo endotraqueal, en esta situación también existe 
la posibilidad de agravar la hipotensión, tanto por el aumento de la presión 
intratóracica, como por el uso de fármacos sedantes y relajantes. 
Hipoperfusión tisular: La principal forma de corregir este problema es 
mediante el incremento del índice cardiaco, aunque también puede ayudar la 
disminución del consumo de oxígeno mediante la sedación y ventilación 
mecánica a presión positiva, si la evidencia de choque es severa, y existe 
inestabilidad hemodinámica, no debe usarse la VMNI. 
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El incremento del índice cardiaco dependerá en gran manera de la 
corrección de la causa de la falla cardiaca aguda, es decir que si se trata de un 
problema isquémico se debe agilitar la realización de la reperfusión coronaria, 
si existe una arritmia se debe realizar el control de la misma, si hay una 
obstrucción se debe tratar de solucionar la misma. 
Mientras se consigue la resolución de la causa básica, o luego de 
aquello pero mientras exista disfunción miocárdica, se debe dar soporte 
hemodinámico al paciente, para lo que se pueden usar medidas 
farmacológicas o mecánicas. 
Medidas farmacológicas: El uso de fármacos con actividad inotrópica es 
la primera elección, depende mucho de la disponibilidad en cada unidad de 
salud, el más accesible es la dobutamina, la cual tiene acción inotrópica 
positiva y vasodilatador, lo que permite aumentar la contractilidad cardiaca y 
disminuir la postcarga, pero es esencial que la precarga esté normal o 
incrementada, puesto que si está contraída se va a traducir en mayor 
hipotensión, por esto debe haberse descartado previamente hipovolemia, 
haber sido repuesta o haberse iniciado un vasopresor. Parece contradictorio 
utilizar al mismo tiempo un vasopresor y un vasodilatador, pero el objetivo es 
incrementar el gasto cardiaco, para lo cual necesitamos un volumen que 
bombear, por ende el vasopresor (solo si hay hipotensión) va a mejorar el 
retorno venoso y el volumen telediastólico (precarga), además el efecto 
vasodilatador de la dobutamina es importante para disminuir la postcarga, pero 
en el inicio del manejo esto puede darnos problemas y se contrarrestará de ser 
necesario con la norepinefrina hasta que tengamos un incremento suficiente de 
la contractilidad que nos permita el retiro del vasopresor. Lograr este equilibro 
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puede ser complicado y necesita de evaluación hemodinámica repetida en los 
primeros minutos, y frecuente en las siguientes horas para titular las dosis que 
más le beneficie a cada paciente. Otro defecto de la dobutamina es que 
aumente al consumo de oxígeno por la célula miocárdica, lo cual puede causar 
mayor índice de extracción de oxígeno e hipoperfusión en algunas células del 
resto de la economía humana, por lo que es importante mantener una 
adecuada concentración de oxígeno arterial, un transportador en valores 
normales o altos (hemoglobina) y de ser necesario disminuir el consumo en 
otros sistemas, como la del músculo estriado de la caja torácica (ventilación 
mecánica) o cerebral (sedación). Las dosis recomendadas de la dobutamina 
son de 2 a 12 ug/kg/min, dosis más alta van a provocar mayores efectos 
secundarios como taquicardia, arritmias, vasodilatación periférica y consumo 
de oxígeno miocárdico, por lo que probablemente el beneficio va a ser menor 
que la injuria, pero se han realizado trabajos en choque cardiogénico con dosis 
hasta 20 ug/kg/min 
Otros fármacos como la amrinone, milrinone, son también opciones para 
el manejo del choque cardiogénico, pero en estudios comparativos no han 
demostrado ser mejores que la dobutamina 
El que si tiene evidencia de beneficio es el levosimendan, que al 
momento de esta publicación no se dispone en el Ecuador, pero que ha 
probado tener algunas ventajas sobre la dobutamina, como por ejemplo su 
actividad post administración de hasta 6 meses, su menor efecto sobre la 
frecuencia cardiaca y el menor riesgo de arritmias, aun así también tiene sus 
bemoles, puesto que se ha asociado complicaciones al usar la dosis de carga, 
e incluso provocar efectos parecidos al Síndrome de Takotsubo, pero conforme 
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tengamos más estudios al respecto se podrá valorar sus reales beneficios y el 
tipo de pacientes tributarios de esta opción terapéutica 
La digoxina no es el medicamento de elección en estos pacientes, 
aunque en décadas anteriores se utilizó ampliamente en la insuficiencia 
cardiaca, numerosos estudios han demostrado que aumenta la mortalidad a 
largo plazo, efecto acentuado en los pacientes con enfermedad isquémica 
coronaria, que como hemos mencionado es la principal etiología del CC, podría 
ser una opción terapéutica en aquellos pacientes que desarrollan CC 
secundario a una taquiarritmia irregular, específicamente una fibrilación 
auricular con respuesta ventricular alta, pero deben sopesarse los riesgos con 
los beneficios 
La dopamina no es una buena opción en esta patología, puesto que se 
ha evidenciado mayor mortalidad con su uso debido a su acción 
proarritmogénica y taquicardizante, también el efecto de vasoconstricción que 
produce puede ser útil en los primeros minutos u horas, pero en la evolución 
posterior va a generar mayor postcarga sobre un corazón debilitado 
La epinefrina también podría ser usada en esta patología, se ha 
considerado que por su efecto beta 1 mejora el índice cardiaco, e incluso 
tendría ventajas en pacientes hipotensos por su efecto alfa además de su 
efecto vasodilatador coronario, pero tiene como desventajas al incremento del 
cronotropismo, del consumo de oxígeno, y de la presencia de arritmias, 
además que en pacientes sin componente distributivo va a generar incremento 
peligroso de las resistencias vasculares sistémicas aumentando la postcarga 
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Medidas mecánicas: El uso de dispositivos de asistencia mecánica 
externa es lo que actualmente se está preconizando, hay países en los que se 
ha invertido mucho en su desarrollo o adquisición, en nuestro medio al 
momento disponemos de pocas opciones, pero consideramos que en los 
siguientes años se mejorará la disponibilidad. El balón de contrapulsación 
aórtica es el mecanismo más conocido, pero algunos estudios no han logrado 
demostrar su impacto en la mortalidad, el grupo de paciente que se ha 
evidenciado su beneficio es en aquellos con choque cardiogénico que van a 
ser sometidos a reperfusión ya sea mediante ICP o revascularización 
miocárdica, es decir un puente hasta la resolución definitiva. Los que sí han 
demostrado beneficio son los dispositivos de asistencia ventricular (DAV), ya 
que prácticamente suplen la función del ventrículo hasta que este se recupere, 
pueden ser paracorpóreos e incluso actualmente se han diseñado y se están 
estudiando dispositivos intracorpóreos. Los paracorpóreos funcionan igual que 
una bomba de circulación extracorpórea, la cual dispone de un mecanismo 
propulsor que le permite tomar la sangre drenada de un gran vaso venoso e 
impelerla hacia la circulación a través de un vaso arterial, ya sea sistémica en 
el caso del DAV izquierda o pulmonar en el DAV derecho. Su uso es temporal y 
debe lograrse la recuperación de la función cardiaca en el menor tiempo 
posible o su trasplante de disponerse la capacidad, puesto que las 
complicaciones se asocian en mayor proporción al tiempo de uso, y se 
relacionan principalmente con sangrados por la necesidad de anticoagulación, 
respuesta inflamatoria sistémica por el contacto con superficies extrañas, 
infecciones nosocomiales, entre otras  
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Taquicardia / Arritmias: Generalmente se debe a una respuesta 
simpática al existir hipoperfusión, que incluso en los primeros minutos u horas 
puede ser compensatoria, pero aunque inicialmente mejora el gasto cardiaco 
por incrementar la variable frecuencia, finalmente se compromete la variable 
volumen sistólico por disminuir el tiempo de llenado telediastólico. Su control 
dependerá de la afectación macrodinámica, puesto que los fármacos 
disponibles tienen efectos adversos que podrían empeorar el compromiso 
miocárdico. La primera opción es la amiodarona, que aunque está clasificado 
como un antiarrítmico clase III, se ha encontrado que también cumple acciones 
clase I, II y IV. De todos los antiarrítmicos es el que se ha probado tiene menos 
efecto inotrópico negativo, la dosis recomendada es una carga de 150 mg, de 
ser necesario una nueva carga de 150 mg y considerar el uso de infusión 
continua a dosis de 1 mg/min por 6 horas y luego 0,5 mg/min por 18 horas 
más, una vez terminada la infusión se valorará una dosis de mantenimiento 
La digoxina como se mencionó anteriormente no es una buena opción, 
pero puede ser considerada en situaciones especiales (básicamente la no 
disponibilidad de otras opciones). 
El uso de betabloqueantes o calcioantagonistas no se debe realizar 
durante el episodio de choque, por lo que se debe reservar su utilización para 
el manejo posterior o crónico de la falla cardiaca 
En caso de bradiarritmias la atropina es la primera elección, de 
evidenciarse además hipotensión la infusión continua de epinefrina se debe 
considerar, incluso la dopamina es una recomendación de la American Heart 
Asociation (AHA) para el manejo de bradicardia sintomática, de persistir el 
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problema se debe pasar a estimulación eléctrica, preferiblemente transvenosa, 
aunque en situación de emergencia se puede utilizar los parches transtorácicos 
mientras se prepara la colocación del marcapaso a través de un acceso venoso 
yugular, subclavio o femoral 
Se sugiere que para ampliar los conocimientos en este campo se 
realicen los cursos SOPORTE VITAL BÁSICO y SOPORTE VITAL AVANZADO 
de la AHA  
Hipertensión: La hipertensión puede formar parte de las causas del 
choque cardiogénico, en este escenario se debe manejar de forma agresiva 
mediante el uso de vasodilatadores endovenosos como el nitroprusiato y la 
nitroglicerina, el primero es la de elección en todas las emergencias 
hipertensivas no relacionadas a componente isquémico, su efecto de disminuir 
la postcarga rápidamente permite un “alivio” al corazón y mejora el índice 
cardiaco, la dosis recomendada es de 3-4 ug/kg/min, pero se debe iniciar con 
0,25 ug/kg/min e ir titulando de acuerdo a cada paciente, con objetivos de 
mantener TAM entre 85 – 100 mmHg (estos objetivos se deben individualizar 
en cada caso). Se debe optimizar el tratamiento antihipertensivo previo o uno 
nuevo en el menor tiempo posible, pues se ha asociado un mayor riesgo de 
toxicidad por tiocianatos luego de las 72 horas de uso continuo del nitroprusiato 
de sodio. En los pacientes con etiología isquémica, la mejor opción es la 
nitroglicerina 
En los pacientes con hipertensión secundaria al uso de drogas 
vasopresoras se debe titular aquellas antes de considerar otras medidas, el 
plan final en un choque cardiogénico puro es sostener la macrodinamia con el 
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vasopresor hasta que el inotrópico logre su objetivo, y posteriormente el retiro 
progresivo del primero, aunque en ciertas circunstancias el efecto vasodilatador 
del inotrópico es tan intenso a las dosis necesarias que se necesita un 
tratamiento combinado con un vasopresor, o cuando el choque no es solo 
cardiogénico, será necesario mantener soporte mixto 
Se insiste en la necesidad de identificar la causa básica del Choque 
Cardiogénico y de enfocar el tratamiento necesario para la misma, puesto que 
las medias anteriores son soportes transitorios mientras se soluciona la 
patología subyacente 
En caso de etiología isquémica es necesario realizar una Intervención 
Coronaria Percutánea (ICP) lo antes posible, independientemente del tiempo 
de evolución, pues la presencia de CC es una indicación emergente de 
reperfusión, de no ser posible el tratamiento percutáneo (principalmente por 
compromiso multivaso) debe evaluarse precozmente la cirugía cardiaca para 
revascularización miocárdica urgente 
Cuando la causa es obstructiva, se debe intentar resolver la misma 
rápidamente, en caso de taponamiento pericárdico la indicación es el drenaje 
percutáneo del derrame, o en su defecto la realización de una ventana 
pericárdica. Cuando la obstrucción es por Embolismo Pulmonar, es indicación 
la trombolisis, puesto que varios estudios han demostrado beneficio sobre el 
riesgo en pacientes con TEP que desarrollan falla cardiaca. De tratarse de una 
valvulopatía es necesaria una evaluación por Cirugía Cardiaca y determinar la 
posibilidad de resolución quirúrgica, o al menos una intervención percutánea 
temporal 
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En circunstancias de aturdimiento cardiaco por causas reversibles, se 
debe mantener el soporte inotrópico o mecánico hasta que la fibra miocárdica 
recupere progresivamente su capacidad contráctil y mejore la función de 
bomba cardiaca 
 
Ventilación Mecánica en Choque Cardiogénico 
Como se mencionó en los párrafos previos, estos pacientes pueden 
desarrollar insuficiencia respiratoria, que inicialmente podrían responder a 
oxigenoterapia a través de dispositivos de bajo flujo como la cánula nasal, pero 
cuando se requiere incrementar a dispositivos de alto flujo y altas 
concentraciones como la máscara de no rehinalación o el sistema venturi, se 
debe considerar la necesidad de soporte mecánico a presión positiva, 
idealmente de forma no invasiva pero algunos pacientes terminarán en 
intubación orotraqueal y ventilación mecánica invasiva. En las tablas 5 y 6 
constan las recomendaciones de la programación inicial del ventilador 
mecánico 
Cuando se inicia la ventilación mecánica no invasiva, es esperable que 
mejore la función cardiaca al disminuir el retorno venoso y por ende la 
precarga, pero si se produce inestabilidad hemodinámica puede ser un 
indicador de depleción de precarga o gran deterioro de la función cardiaca, en 
cuyo caso es aconsejable la intubación orotraqueal y paso a VMI. 
Si hay adecuada tolerancia a la VMNI se debe realizar monitorización de 
constantes vitales, gases arteriales, radiografías de torax y de forma importante 
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el confort del paciente, de ser necesario se realizarán los ajustes indicados en 
la tabla 4, y se hace énfasis en el tratamiento de la causa del CC. 
Si ha sido necesario utilizar VMI, se debe administrar sedación continua 
para evitar la asincronía con el ventilador, disminuir el consumo de oxígeno y 
evitar complicaciones asociadas a presiones altas en la vía aérea. El objetivo 
de la ventilación mecánica es dar el soporte respiratorio durante el mínimo 
tiempo posible necesario para compensar la causa subyacente de la falla 
cardio-respiratoria. 
Se recomienda consultar lo antes posible con un experto en Cuidados 
Intensivos para el manejo ventilatorio mecánico de estos pacientes, un curso 
que explica de forma más amplia el soporte ventilatorio mecánico inicial es el 
Fundamental Critical Care Support (FCCS) de la Society of Critical Care 
Medicine (SCCM) 
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ANEXO TABLAS Y FIGURAS 
 
Tabla 1. Signos y síntomas del Choque Cardiogénico 
Signos y síntomas Clínicos:  
- Evidencia de hipoperfusión como: 
  * extremidades frías 
  * disminución del gasto urinario (< 0,5 ml/kg/h) 
  * alteración del estado mental 
  * también puede presentarse piel fría, pálida y diaforesis  
- Taquipnea (> 20 respiraciones x minuto) 
- Taquicardia, pulso débil o filiforme 
- Ingurgitación yugular 
- Estertores pulmonares 
- Edema periférico 
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Tabla 2. Alteraciones Hemodinámicas en el Choque Cardiogénico 
- Tensión arterial sistólica menor a 90 mmHg 
- Tensión arterial media menor a 60 mmHg o 30 mmHg menor a basal 
- Presiones de llenado auricular normales o elevadas (PVC > 12 mmHg, PCP 
>18 mmHg) 
- Índice cardiaco menor a 2,2 litros/minutos/m2 medido por catéter de flotación 
de arteria pulmonar 
- Índices de trabajo sistólico del ventrículo izquierdo < 44 g.m/m2 y/o derecho < 
7 g.m/m2  
- Ecocardiografía que demuestre:  
  * Fracción de eyección < 40% 
  * Tapse < 18 mm 
  * Indice Cardiaco calculado por VTI < 2,2 L/min/m2 
- Cálculo por método de Fick de IC < 2,2 L/min/m2 
- Resistencias vasculares sistémicas indexadas > 2600 din-seg-m2/cm5 
- Saturación venosa mixta < 65% o venosa central < 70% 
PVC: presión venosa central; PCP: presión en cuña de la pulmonar; VTI: integral velocidad 
tiempo 
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Tabla 3. Cálculo de peso ideal 
Peso Ideal (Pi) = Talla (en cm) - 100                  Indice de Broca 
Peso Ideal (Pi) = Talla (en cm) - 100 - [(Talla(en cm)-150)/k] 
k=4 para hombres k=2 para mujeres                Fórmula de Lorentz 
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Tabla 4. Medicamentos usados en el Choque Cardiogénico 
MEDICAMENTO ACCIÓN DOSIS 
Norepinefrina Vasopresor 0,01 - 1 ug/kg/min 
Dobutamina Inotrópico +  
Vasodilatador 
2 - 12 ug/kg/min  
Amrinone Inotrópico + 
Cronotrópico + 
Carga: 0,75 ug/kg 
5 - 10 ug/kg/min 
Milrinone Inotrópico + 
Cronotrópico + 
Carga: 0,5 ug/kg 
0,25 - 1 ug/kg/min 
Levosimendan Inotrópico + Carga: 6 - 12 ug/kg (10 min) 
0,05 - 0,2 ug/kg/min 
Digoxina Inotrópico + 
Cronotrópico - 
Carga: 0,5 mg c/12h x 2 
0,25 - 0,5 mg QD 
Dopamina Inotrópico +  
Vasoconstrictor 
1 - 12 ug/kg/min  
Epinefrina Inotrópico +  
Vasoconstrictor 
0,01 - 1 ug/kg/min 
Amiodarona Antiarrítmico carga: 150 - 300 mg 
1 mg/min x 6h; 0,5 mg/min 
18h 
Atropina Cronotrópico + 0,5 mg - 1 mg c/dosis 
Nitroprusiato Vadodilatador 3 - 4 ug/kg/min 
Iniciar 0,25 ug/kg/min 
Máximo 10 ug/kg/min 
Nitroglicerina Vasodilatador 5 - 200 ug/min 
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Figura 1. Algoritmo de manejo del choque cardiogénico 
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Tabla 5. Programación Ventilación No Invasiva 
PARÁMETRO VALOR INICIAL OBJETIVO CUANDO 
INCREMENTAR 
CUANDO 
DISMINUIR 
MODO Espontáneo Acople al ventilador   
FiO2 1 (100%) spO2:  
> 94 % a nivel del 
mar,  
> 90 % en la altura 
(> 2000 m sobre el 
nivel del mar), 
85 – 88 % en 
pacientes con 
neumopatía 
crónica 
paO2/FiO2 300 - 
400 o su valor 
corregido para la 
altura) 
Hipoxemia 
(relación 
paO2/FiO2 < 300 
o su valor 
corregido para la 
altura) 
Hiperoxia 
(relación 
paO2/FiO2 > 
400 o su valor 
corregido para 
la altura) 
En pacientes 
con 
neumopatía 
crónica 
EPAP, 
también 
llamada CPAP 
o PEEP 
4 – 5 cmH2O Igual al parámetro 
anterior 
Hipoxemia, si 
necesita FiO2 > 
50% 
Hiperoxia, 
presión pico > 
18, 
Nunca < 4 
cmH2O 
IPAP, también 
llamada 
Presión 
Inspiratoria 
10 – 15 cm 
H2O, en los 
ventiladores que 
no incluyan la 
PEEP, se debe 
restar ésta 
Volumen corriente 
de 6 – 8 ml/kg (Pi)  
Si hay retención 
de CO2 que 
afecte el pH, la 
presión pico de la 
vía aerea no 
debe superar los 
18 cmH2O 
Volumen 
corriente > 10 
ml/kg (Pi). Se 
puede retirar 
completamente 
y dejar solo el 
valor de EPAP 
Sensibilidad 
Inspiratoria 
(Trigger) 
Flujo: 2 L/min 
Presión: - 1,5 
cmH2O 
Acople al ventilador Taquipnea por 
autogatillado del 
ventilador 
Bradipnea, en 
este caso 
valorar nivel de 
conciencia y 
necesidad de 
intubación 
Frecuencia No se programa 
frecuencia en 
este modo 
   
FiO2: Fracción inspirada de Oxígeno; paO2: presión arterial de Oxígeno; EPAP: siglas en 
inglés de presión positiva en la vía aérea durante la espiración; CPAP: siglas en inglés para 
Presión positiva contínua de la vía aérea; PEEP: siglas en inglés para presión positiva al final 
de la espiración; IPAP: presión positiva en la vía aérea durante al inspiración; Pi: peso ideal 
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Tabla 6. Programación Ventilación Invasiva 
PARÁMETRO VALOR 
INICIAL 
OBJETIVO CUANDO 
INCREMENTAR 
CUANDO 
DISMINUIR 
MODO Asistido 
controlado, por 
Presión o por 
Volumen 
Acople al 
ventilador 
  
FiO2 1 (100%) spO2:  
> 94 % a nivel del 
mar,  
> 90 % en la 
altura (> 2000 m 
snm), 
85 – 88 % en 
pacientes con 
neumopatía 
crónica 
paO2/FiO2 300 - 
400 o su valor 
corregido para la 
altura) 
Hipoxemia 
(relación 
paO2/FiO2 < 300 
o su valor 
corregido para la 
altura) 
Hiperoxia 
(relación 
paO2/FiO2 > 400 
o su valor 
corregido para la 
altura) 
En pacientes con 
neumopatía 
crónica 
PEEP 5 cmH2O Igual al parámetro 
anterior 
Hipoxemia, si 
necesita FiO2 > 
50%, evitar 
incrementos 
bruscos 
Hiperoxia, 
primero disminuir 
la FiO2 
Presión 
Control (si se 
ha 
programado 
un modo 
controlado 
por presión) 
10 – 15 cm 
H2O sobre 
PEEP, en los 
ventiladores 
que incluyan la 
PEEP, se debe 
restar ésta 
Volumen corriente 
de 6 – 8 ml/kg (Pi) 
Si hay retención 
de CO2 que 
afecte el pH, la 
presión pico de 
la vía aerea no 
debe superar los 
35 cmH2O 
Volumen 
corriente > 10 
ml/kg (Pi).  
Tiempo 
Inspiratorio 
(si se ha 
programado 
un modo 
controlado 
por presión) 
0,8 – 1,2 
segundos 
Volumen corriente 
de 6 – 8 ml/kg (Pi) 
Taquipnea que 
altere la relación 
I:E 
Volumen 
corriente < 4 
ml/kg (Pi) + 
hipercarbia 
Volumen 
Corriente o 
Tidal (si se ha 
programado 
un modo 
controlado 
por volumen) 
6 – 8 ml/kg (Pi) Normocapnea, 
oxigenación 
adecuada 
Hipercapnea, no 
superar los 10 
ml/kg (Pi). 
Presión pico 
mayor de 35 
cmH2O, 
considerar 
hipercarbia 
permisiva 
Flujo (si se ha 
programado 
un modo 
controlado 
por volumen) 
30 – 60 litros 
por minuto 
Volumen corriente 
de 6 – 8 ml/kg (Pi) 
en  un tiempo  0,8 
– 1,2 segundos 
Si es necesario 
prolongar la 
relación I:E para 
mejorar la 
eliminación de 
CO2 
No se 
recomienda 
menos de 30 
L/min 
Relación 
Inspiración : 
Espiración, 
1:2 – 1:3, 
individualizar 
por paciente 
Normocapnea, 
evitar 
atrapamiento 
Pacientes con 
neumopatía 
crónica 
Hipoxemia 
severa 
73 
 
I:E (cuando 
no se puede 
programar 
tiempo 
inspiratorio o 
flujo) 
aéreo 
Sensibilidad 
Inspiratoria 
(Trigger) 
Flujo: 2 L/min 
Presión: - 1,5 
cmH2O 
Acople al 
ventilador 
Taquipnea por 
autogatillado del 
ventilador 
No se 
recomienda 
menor trigger por 
riesgo de 
autogatillado 
Frecuencia 14 – 16 
respiraciones 
por minuto 
Volumen minuto 
adecuado para 
asegurar 
normoxemia 
Hipercapnea, 
volumen minuto 
bajo con 
volumen 
corriente 
adecuado 
Hipercapnea, 
atrapamiento 
aereo 
FiO2: Fracción inspirada de Oxígeno; paO2: presión arterial de Oxígeno; PEEP: siglas en 
inglés para presión positiva al final de la espiración; Pi: peso ideal 
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